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Background and purpose: Atherosclerosis is a major cause of death in adults in most countries. 
Many studies have focused on the protective role and anti-inflammatory properties of adiponectin but its 
role in calcification has been less studied. Studies that could determine the causes and mechanisms of 
calcification could be of great value. The aim of this study was to investigate the effects of adiponectin on 
osteonectin gene expression, a protein involved in vascular calcification. 
Materials and methods: In this experimental study, vascular smooth muscle cells were obtained 
from Pasteur Institute of Iran and were cultured in F12K medium containing β-glycerophosphate as 
calcifying stimuli. The cells were treated with 5μg/ml adiponectin. At 24 and 48 hours osteonectin gene 
expression in these cells was studied against control cells using real time PCR. 
Results: We observed that adiponectin increased osteonectin gene expression against control 
cells 2.17 and 3.6 fold in vascular smooth muscle cells at 24 and 48 hours, respectively. 
Conclusion: Increasing the expression of osteonectin gene lead to increases in calcification, 
therefore, adiponectin could be considered as a risk factor for atherosclerosis. 
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  اﺛﺮ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑﺮ ﺑﻴﺎن ژن اﺳﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ در رده ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻋﻀﻠﻪ ﺻﺎف رگ
  
        1ﺳﺎرا ﻧﻴﻜﻨﺎم
        2ﻛﻴﻬﺎن ﻗﻄﺮه ﺳﺎﻣﺎﻧﻲ
        3ﺳﻴﺪ اﺳﺪ اﷲ اﻣﻴﻨﻲ
  4ﻋﻔﺖ ﻓﺮﺧﻲ
  ﭼﻜﻴﺪه
ﺗﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﺳﺖ، ﺑﻴﺶ ﺳﺎﻻن در اﻛﺜﺮ ﺟﻮاﻣﻊ آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوز ﻳﻜﻲ از دﻻﻳﻞ ﻋﻤﺪه ﻣﺮگ و ﻣﻴﺮ در ﺑﺰرگ  :ﺳﺎﺑﻘﻪ و ﻫﺪف 
ﺗـﺮ ﻣـﻮرد ﺗﻮﺟـﻪ  ﺑﺮﻛﻠﺴﻴﻔﻴﻪ ﺷﺪن ﻋﺮوق ﻛـﻢ آنﺑﻮده و ﻧﻘﺶ   ﻣﺤﺎﻓﻈﺘﻲ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ و ﺧﻮاص ﺿﺪ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ آن ﻣﺘﻤﺮﻛﺰ ﺑﺮ ﻧﻘﺶ 
 .ﺗﻮاﻧﻨـﺪ ارزﺷـﻤﻨﺪ ﺑﺎﺷـﻨﺪ  ﻣـﻲ ،و ﻋﻠﻞ ﻛﻠﺴﻴﻔﻴﻪ ﺷﺪن ﻛﻤـﻚ ﻛﻨـﺪ  ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗﻲ ﻛﻪ ﺑﻪ ﻣﺸﺨﺺ ﻛﺮدن ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ  ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ. ﺑﻮده اﺳﺖ 
ﺛﺮ در ﻛﻠـﺴﻴﻔﻴﻪ ﺷـﺪن ﺆﻫـﺎي ﻣ ـ ﻳﻜـﻲ از ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ  ﻛـﻪ ﺳﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦﺑﺮ ﺑﻴﺎن ژن ا ﻫﺪف اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮرﺳﻲ اﺛﺮ ﻫﻮرﻣﻮن آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ 
  .ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲاﺳﺖ، ﻋﺮوق 
  ﻫـﺎي ﻋـﻀﻼﻧﻲ ﺻـﺎف ﻋـﺮوق از اﻧـﺴﺘﻴﺘﻮ ﭘﺎﺳـﺘﻮراﻳﺮان ﺗﻬﻴـﻪ و در ﻣﺤـﻴﻂ در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺠﺮﺑﻲ، ﺳـﻠﻮل  :ﻫﺎﻣﻮاد و روش 
 5lm/gμ ﻫـﺎ ﺑـﺎ ﻏﻠﻈـﺖ ﺳـﻠﻮل .  ﻛـﺸﺖ ﺷـﺪﻧﺪ ، ﺣـﺎوي ﺑﺘﺎﮔﻠﻴﺴﺮوﻓـﺴﻔﺎت ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﻣﺤـﺮك ﻛﻠـﺴﻴﻔﻴﻪ ﺷـﺪن K21F ﻛـﺸﺖ 
در ﻣﻘﺎﺑـﻞ ﻛﻨﺘـﺮل ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از  ﻫﺎ ﺑﻴﺎن ژن اﺳﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ در اﻳﻦ ﺳﻠﻮل ، ﺳﺎﻋﺘﻪ 84 و 42ﻫﺎي آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺗﻴﻤﺎر ﮔﺮدﻳﺪ و در زﻣﺎن 
  . ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖRCP emit laeRﺗﻜﻨﻴﻚ 
ﻋﺘﻪ ﻧـﺴﺒﺖ  ﺳـﺎ 84 و 42ﻫـﺎي ﻫﺎ در زﻣﺎن ﻫﺎي ﻋﻀﻼت ﺻﺎف رگ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑﻴﺎن ژن اﺳﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ را در ﺳﻠﻮل : :ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
  .دﻫﺪ  ﺑﺎر اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ3/6 و 2/71ﺑﻪ ﻛﻨﺘﺮل ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ 
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳـﻚ ﻋﺎﻣـﻞ ﺧﻄـﺮ در ﺗـﺸﺪﻳﺪ ﻛﻠـﺴﻴﻔﻴﻜﺎﺳﻴﻮن در  ﺗﻮاﻧﺪآدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻴﺎن ژن اﺳﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﻣﻲ  :اﺳﺘﻨﺘﺎج
 .آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوز ﻋﻤﻞ ﻛﻨﺪ
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  ﻣﻘﺪﻣﻪ
ﺗـﺼﻠﺐ ﺷـﺮاﻳﻴﻦ ﺑـﺎ رﺳـﻮب ﻟﻴﭙﻴـﺪ و ﻣـﻮاد دﻳﮕـﺮ در 
ﻧﺘﻴﺠﻪ اﻳﻦ . ﻫﺎ ﻣﺸﺨﺺ ﻣﻲ ﺷﻮد دﻳﻮاره داﺧﻠﻲ ﺑﺮﺧﻲ رگ 
ﺑـﻮده  (آﺗﺮوﻣـﺎ )  ﭼﺮﺑﻲ –ﻫﺎي ﻓﻴﺒﺮي ﻳﻨﺪ ﺗﺸﻜﻴﻞ ﭘﻼك آﻓﺮ
 و ﻣﻮﺟـﺐ ﺗﻨﮕـﻲ (1)ﻳﺎﺑـﺪ ﻛﻪ ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺳـﻦ اﻓـﺰاﻳﺶ ﻣـﻲ 
ﻋﻤﺪه ﻣـﺮگ  اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﻳﻜﻲ از دﻻﻳﻞ  .ﮔﺮددﻫﺎ ﻣﻲ  رگ
ﻫـﺎي ﻫﻨﮕﻔﺘـﻲ را ﺑـﻪ ﺳﺎﻻن اﺳﺖ و ﻫﺰﻳﻨـﻪ  گو ﻣﻴﺮ در ﺑﺰر 
 آﺗـﺮو اﺳـﻜﻠﺮوز از ﺗـﺸﻜﻴﻞ .(3، 2)ﻛﻨـﺪ ﺟﻮاﻣﻊ ﺗﺤﻤﻴﻞ ﻣﻲ 
 ﻫﺎ  در ﻻﻳﻪ اﻳﻨﺘﻴﻤﺎي رگ)skaertS yttaF(ﻧﻮارﻫﺎي ﭼﺮﺑﻲ 
ﭘـﻼك ﺷﺮوع و در ﺳـﻴﺮ ﺧـﻮد ﺑـﻪ ﭘـﻼك ﻓﻴﺒـﺮو آﺗﺮوﻣـﺎ، 
. (5، 4)ﺷـﻮد ﻫﺎي ﻋﺎرﺿـﻪ دار ﺗﺒـﺪﻳﻞ ﻣـﻲ ﻓﻴﺒﺮوزه و ﭘﻼك 
ﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻮﺟـﻮد در  از ﺳﻠﻮل در ﺑﺴﻴﺎري ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ 
  ﺑﺴﻴﺎري ﺗﻮﺳﻂﻫﺎي  و ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ آﺗﺮوم دﻳﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ
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 ﭘﮋوﻫﺸﻲ
ﻛﻠﺴﻴﻔﻴﻪ ﺷﺪن آﺗﺮوم ﻃﺒـﻖ .(5)ﮔﺮددﻫﺎ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻲ اﻳﻦ ﺳﻠﻮل 
از  ﻳﻨـﺪ ﻓﻌـﺎل و ﺗﻨﻈـﻴﻢ ﺷـﺪه در دﻳـﻮاره ﻋـﺮوق آﻳـﻚ ﻓﺮ
و ﺑـﺎ اﻓـﺰاﻳﺶ ﻛﻠـﺴﻴﻔﻴﻪ  اﺑﺘﺪاي ﺗﺸﻜﻴﻞ آﺗﺮوم ﺷﺮوع ﺷـﺪه 
. (7، 6)ﮔـﺮدد ﺗـﺮ ﻣـﻲ  اﺣﺘﻤﺎل ﭘﺎرﮔﻲ آﺗﺮوم ﻧﻴﺰ ﺑﻴﺶ ،ﺷﺪن
ﻫـﺎي ﻋﺮوﻗـﻲ ﻫـﺎ، ﺗﻤـﺎﻳﺰ ﺳـﻠﻮل  ﺷـﺪن رگ ﻋﻠﺖ ﻛﻠﺴﻴﻔﻴﻪ 
دﻧﺒﺎل ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺑﺎ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ ﻫـﺎ، ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫـﺎي اﻟﺘﻬـﺎﺑﻲ و  ﻪﺑ
ﻫ ــﺎي آﺗ ــﺮوم، ﻫ ــﺎي ﺗﻐﻴﻴ ــﺮ ﻳﺎﻓﺘ ــﻪ در ﭘ ــﻼك  ﻟﻴﭙ ــﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
ﻛﻠﺴﻴﻔﻴﻪ ﺷﺪن آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوﺗﻴﻚ از ﻧﻈﺮ ﺗﻤﺎﻳﺰ . (8)ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ
اﺳﺘﺌﻮﺑﻼﺳ ــﺖ و ﻛﻨﺪروﺳ ــﻴﺖ، ﻣﻌ ــﺪﻧﻲ ﺷ ــﺪن و رﺳ ــﻮب 
 ﺗﺸﻜﻴﻞ اﺳـﺘﺨﻮان ﻣﺎﺗﺮﻳﻜﺲ اﺳﺘﺨﻮاﻧﻲ ﺑﺎ ﻛﻠﺴﻴﻔﻴﻪ ﺷﺪن و 
  (.01، 9)ﻣﺸﺎﺑﻪ اﺳﺖ
دﻫﻨـﺪ ﻋـﺮوق ﻛﻠـﺴﻴﻔﻴﻪ ﺷـﺪه و  ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻧـﺸﺎن ﻣـﻲ
ﻫ ــﺎي ﻫ ــﺎي ﻋﺮوﻗ ــﻲ در ﻣﺤ ــﻴﻂ ﻛ ــﺸﺖ، ﭘ ــﺮوﺗﺌﻴﻦ  ﺳ ــﻠﻮل
را ﺑﻴـﺎن ( NO)ﻣﺎﺗﺮﻳﻜﺲ اﺳـﺘﺨﻮان از ﺟﻤﻠـﻪ اﺳـﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ 
اﺳـﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ در ﻫﻤـﻪ ﻣﺮاﺣـﻞ ﺗـﺸﻜﻴﻞ .(21، 11)ﻛﻨﻨـﺪ ﻣـﻲ
ﻫـﺎي رﺳﺪ از ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻛﻨﻨﺪه ﺷﻮد و ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ آﺗﺮوم ﺑﻴﺎن ﻣﻲ 
اﻳﻦ ﮔﻠﻴﻜـﻮ . (41، 31)ﻣﺜﺒﺖ ﻛﻠﺴﻴﻔﻴﻪ ﺷﺪن ﻋﺮوق ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 
ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ در اﺳﺘﺨﻮان ﺗﻮﺳـﻂ اﺳﺘﺌﻮﺑﻼﺳـﺖ ﺗﺮﺷـﺢ ﺷـﺪه و 
ﭼﻨﻴﻦ اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﺸﻜﻴﻞ ﺑﻠﻮر ﺑﺎﻋﺚ ﺷﺮوع ﻣﻌﺪﻧﻲ ﺷﺪن و ﻫﻢ 
ﭼﻨﻴﻦ ﺗﻤﺎﻳﻞ زﻳﺎدي ﺑﺮاي اﺗﺼﺎل  اﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﻢ .ﮔﺮدد ﻣﻲ
ﻣ ــﺸﺨﺺ ﺷ ــﺪه ﻛ ــﻪ . ﺑ ــﻪ ﻛﻠ ــﺴﻴﻢ و ﻛ ــﻼژن ﺑ ــﺎﻓﺘﻲ دارد 
ن ﺑﻴﻤ ــﺎران ﻣﺒ ــﺘﻼ ﺑ ــﻪ آﺗﺮواﺳ ــﻜﻠﺮوز اﺳ ــﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ در ﺧــﻮ
دﻫـﺪ و ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﻳـﻚ اﻓﺰاﻳﺶ ﻗﺎﺑـﻞ ﺗـﻮﺟﻬﻲ ﻧـﺸﺎن ﻣـﻲ 
ﺷــﺎﺧﺺ ﺗﻤــﺎﻳﺰ آﺗ ــﺮو ژﻧﻴــﻚ در آﺗ ــﺮو اﺳــﻜﻠﺮوزﻣﻄﺮح 
 .(61، 51)ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ
 در ﺑﺎﻓﺖ آدﻳﭙﻮ ﻧﻜﺘﻴﻦ اﻧﺴﺎﻧﻲ در ﺷﺮاﻳﻂ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﺗﻤﺎﻣﺎً 
ﮔﻴﺮﻧ ــﺪه آدﻳﭙ ــﻮ ﻧﻜﺘ ــﻴﻦ در . (71)ﺷ ــﻮدﭼﺮﺑ ــﻲ ﺑﻴ ــﺎن ﻣ ــﻲ 
ﺛﺎﺑـﺖ   و (91، 81)ﺷـﺪه ﻫﺎي آﺋﻮرت اﻧﺴﺎﻧﻲ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ  ﺳﻠﻮل
ﺗﻮاﻧـﺪ ﺗﻮﻟﻴـﺪ  ﭘﺲ ﻣﻲ ،ﻫﺎي ﺿﺪ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ دارد ﺷﺪه ﻛﻪ وﻳﮋﮔﻲ 
ﺗﺒﺪﻳﻞ ﻣﺎﻛﺮوﻓـﺎژ  .آﺗﺮوم در دﻳﻮاره ﻋﺮوق را ﻛﺎﻫﺶ دﻫﺪ 
  ﭼﻨـﻴﻦ ﺑﺮداﺷـﺖ  و ﻫـﻢ )llec maof(ﻫـﺎي ﻛﻔـﻲ ﺑﻪ ﺳـﻠﻮل 
  ﺗﻮﺳﻂ ﻣﺎﻛﺮو ﻓﺎژ در ﺣﻀﻮر آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﻛـﺎﻫﺶ LDL xo
ﻫـﺎ و  ﻴﺖآدﻳﭙﻮ ﻧﻜﺘﻴﻦ از ﭼـﺴﺒﻴﺪن ﻣﻮﻧﻮﺳ ـ. (12، 02)ﻳﺎﺑﺪ ﻣﻲ
ﻫﺎي  ﻫﺎي ﻣﺴﺌﻮل ﭼﺴﺒﻴﺪن ﻟﻜﻮﺳﻴﺖ در ﺳﻠﻮل ﺑﻴﺎن ﻣﻮﻟﻜﻮل
ﺳـﻄﺢ آدﻳﭙـﻮﻧﻜﺘﻴﻦ در . (22)ﻛﻨـﺪ اﻧﺪوﺗﻠﻴﻮم ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي ﻣﻲ 
 )DAC(  و ﺑﻴﻤـﺎري ﻋـﺮوق ﻛﺮوﻧـﺮي 2ﭼﺎﻗﻲ، دﻳﺎﺑﺖ ﻧﻮع 
-ﻳـﻚ ارﺗﺒـﺎط ﻣـﺴﺘﻘﻴﻢ ﺑـﻴﻦ ﻣﻘـﺪار . (32)ﻳﺎﺑـﺪ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ 
ﭘﻼﺳ ــﻤﺎ و ﻏﻠﻈ ــﺖ آدﻳﭙ ــﻮﻧﻜﺘﻴﻦ در  1-A opa و LDHc
 ﻫﺮﭼﻨـﺪ ﻣﻜﺎﻧﻴـﺴﻢ آن ﻫﻨـﻮز ،ه اﺳـﺖ اﻧﺴﺎن ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪ 
در ﻋﻴﻦ ﺣﺎل ﺑﻌـﻀﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻧـﺸﺎن  .(42)ﻣﺸﺨﺺ ﻧﻴﺴﺖ 
دﻫﻨﺪه ارﺗﺒﺎط ﻣﺜﺒﺖ ﺑـﻴﻦ آدﻳﭙـﻮﻧﻜﺘﻴﻦ و رﻳـﺴﻚ اﺑـﺘﻼ ﺑـﻪ 
در . (52)ﺑﻴﻤﺎري ﻋـﺮوق ﻛﺮوﻧـﺮ در اﻓـﺮاد ﻣـﺴﻦ ﺗـﺮ اﺳـﺖ 
روي ﻣﺮدان ﺑﺮﻳﺘﺎﻧﻴﺎﻳﻲ ﻣﺴﻦ ﻛﻪ ﻋﻼﺋﻢ ﺑﻴﻤﺎري ﺮاي ﺑ  ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﺑـﺎﻻي   ﻏﻠﻈـﺖ  ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ ﻛـﻪ ،ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮ را ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ 
ﻣـﺮﺗﺒﻂ  آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑﺎ رﻳﺴﻚ ﺑﺎﻻي ﺑﻴﻤﺎري ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮ 
  .(72، 62)اﺳﺖ
ﺗﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﺮ ﻧﻘـﺶ ﻣﺤـﺎﻓﻈﺘﻲ ﻛﻪ ﺑﻴﺶ رﻏﻢ اﻳﻦ  ﻋﻠﻲ
ﻫـﺎي وﻟﻲ ﻳﺎﻓﺘﻪ ، آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ در آﺗﺮو اﺳﻜﻠﺮوز اﺷﺎره دارد 
ﭼﻨـﻴﻦ ﻫـﻢ  .ﻣﺘﻀﺎد ﺑﺎ اﻳﻦ ﻣﻄﻠﺐ ﻧﻴـﺰ ﮔـﺰارش ﺷـﺪه اﺳـﺖ 
ﺑـﻮده و  ﺰﺗﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﺮ ﺧﻮاص ﺿﺪ اﻟﺘﻬـﺎﺑﻲ ﻣﺘﻤﺮﻛ ـ ﺑﻴﺶ
ﺗـﺮ ﻣـﻮرد ﻧﻘﺶ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑﺮﻛﻠـﺴﻴﻔﻴﻪ ﺷـﺪن ﻋـﺮوق ﻛـﻢ 
ﺛﻴﺮ ﺄﺗــ و ﺗﻨﻬــﺎ در ﭼﻨــﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ از ﺟﻤﻠــﻪ  ﺗﻮﺟــﻪ ﺑــﻮده 
ﻫـﺎي ﻣﺎﻫﻴﭽـﻪ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑﺮ ﺗﻤﺎﻳﺰ اﺳﺘﺌﻮﺑﻼﺳـﺘﻴﻚ ﺳـﻠﻮل 
ﺑﺮرﺳـﻲ ( )sCMSVCﻛﻠﺴﻴﻔﻴﻪ ﺷﺪه دﻳﻮاره ﻋﺮوق  ﺻﺎف،
ﺷــﺪه و ﺛﺎﺑــﺖ ﺷــﺪه ﻛﻠــﺴﻴﻔﻴﻜﺎﺳﻴﻮن از ﻃﺮﻳــﻖ ﻣــﺴﻴﺮ 
ﻮﺳــﻂ آدﻳﭙ ــﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﻣﻬ ــﺎر  ﺗ83p/1RopidAﺳ ــﻴﮕﻨﺎﻟﻴﻨﮓ 
  .(82)ﮔﺮدد ﻣﻲ
ﻳﻨ ــﺪ آﺑ ــﺎ ﺗﻮﺟ ــﻪ ﺑ ــﻪ اﻫﻤﻴ ــﺖ ﻛﻠ ــﺴﻴﻔﻴﻜﺎﺳﻴﻮن در ﻓﺮ 
ﻫـﺎﻳﻲ ﻣﺎﻧﻨـﺪ اﺳـﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ در و ﻧﻘﺶ ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ  آﺗﺮوژﻧﻴﺴﻴﺘﻪ
ﻓﺮاﻳﻨﺪ ﻛﻠﺴﻴﻔﻴﻪ ﺷﺪن، ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻛﻪ ﺑﻪ 
 ،ﻛﻨﻨﺪﻛﻨﺪ ﻛﺮدن اﻳﻦ ﻓﺮآﻳﻨﺪ ﻛﻤﻚ ﻣﻲ  ﻳﺎﺑﻲ ﻳﺎ روﻧﺪ  ﻋﻠﺖ
  .ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﺴﻴﺎر ارزﺷﻤﻨﺪ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﻲ
  
  ﻫﺎ  روشﻣﻮاد و
 :ﻛﺸﺖ و ﺗﻴﻤﺎر ﺳﻠﻮل
ﻫـﺎي ﻋـﻀﻼﻧﻲ ﺻـﺎف در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺠﺮﺑﻲ، ﺳـﻠﻮل 
ﻛﻪ از ﺑﺎﻧﻚ ﺳﻠﻮﻟﻲ اﻧﺴﺘﻴﺘﻮ ﭘﺎﺳﺘﻮر اﻳﺮان ( CMSV)ﻋﺮوق 
اﻳـﻦ .  ﻛﺸﺖ داده ﺷﺪ K21Fﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪﻧﺪ، در ﻣﺤﻴﻂ ﻛﺸﺖ 
  ن ژن اﺳﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑﺮ ﺑﻴﺎدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦاﺛﺮ آ
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اﺳـﻜﻮرﺑﻴﻚ اﺳـﻴﺪ،  0/50 lm/gmﻣﺤـﻴﻂ ﻛـﺸﺖ ﺣـﺎوي 
ﺗﺮاﻧــــ ــﺴﻔﺮﻳﻦ،  0/50 lm/gm اﻧــــ ــﺴﻮﻟﻴﻦ،0/10 lm/gm
ﻫـﺎي رﺷـﺪ  ﻣﻜﻤﻞ 0/30lm/gm ﺳﺪﻳﻢ ﺳﻠﻨﻴﺖ، 01lm/gn
  ،SBF  درﺻـ ــﺪ01، (SFGE)ﻫـ ــﺎي اﻧـ ــﺪوﺗﻠﻴﺎل  ﺳـ ــﻠﻮل
 lm/U، 001ﺳـــﻴﻠﻴﻦ   ﭘﻨـــﻲ001 lm/U، SEPEH01Mm
. ﺑﺎﺷﺪ آﻣﻔﻮﺗﺮﻳﺴﻴﻦ ﻣﻲ درﺻﺪ 0/10 اﺳﺘﺮﭘﺘﻮﻣﺎﻳﺴﻴﻦ و 001
ﺟﻬﺖ اﻳﺠﺎد ﻳﻚ ﻣﺤـﻴﻂ اﺳـﺘﺌﻮژﻧﻴﻚ، ﺑـﻪ ﻣﺤـﻴﻂ ﻛـﺸﺖ 
. اﺿــﺎﻓﻪ ﮔﺮدﻳــﺪ(  ﻣﻴﻠــﻲ ﻣــﻮﻻر01)ﺑﺘﺎﮔﻠﻴﺴﺮوﻓــﺴﻔﺎت 
 5 درﺟـﻪ و 73ﻫﺎ در ﻓﻼﺳﻚ ﻣﻨﺎﺳﺐ در اﻧﻜﻮﺑـﺎﺗﻮر  ﻠﻮلﺳ
ﻛﻨﺘـﺮل . و رﻃﻮﺑﺖ ﻣﻨﺎﺳﺐ ﻛـﺸﺖ داده ﺷـﺪ  2OC درﺻﺪ
ﻫﺎي در ﺣﺎل ﻛـﺸﺖ از ﻧﻈـﺮ ﺷـﺮاﻳﻂ رﺷـﺪ و روزاﻧﻪ ﺳﻠﻮل 
اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪ و ﺑـﺮ ﺣـﺴﺐ ﻧﻴـﺎز ﭘﺎﺳـﺎژ ﻏﻴﺮه  ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺳﻠﻮﻟﻲ و 
 6 ﺗـﺎ 4ﻫﺎ، از ﭘﺎﺳﺎژ ﺑﻌﺪ از رﺷﺪ و ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺳﻠﻮل . داده ﺷﺪﻧﺪ 
  .ت اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪﺑﺮاي اﻧﺠﺎم آزﻣﺎﻳﺸﺎ
 ﺧﺎﻧﻪ ﻣﺨﺼﻮص ﻛﺸﺖ ﺑﻪ ﻣﻴﺰان 21ﻫﺎ در ﭘﻠﻴﺖ  ﺳﻠﻮل
 ﻫﺎ وﻗﺘﻲ ﺗﺮاﻛﻢ ﺳﻠﻮل.  ﺗﻘﺴﻴﻢ ﮔﺮدﻳﺪ، ﻫﺰار در ﻫﺮ ﭼﺎﻫﻚ51
 ﺑ ـﺎ آدﻳﭙـﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﻫـﺎ ل  ﺳـﻠﻮ، رﺳـﻴﺪ درﺻـﺪ08ﺑـﻪ ﺣـﺪود 
ﺗﻬﻴـﻪ (392KEH namuH hcir _WMH nitcenopidA)
در ﺑﺮاﺑـﺮ ﮔـﺮوه ﻛﻨﺘـﺮل  ،rodneV oiBﺷـﺪه از ﺷـﺮﻛﺖ 
ﻛـﺎر رﻓﺘـﻪ در اﻳـﻦ  ﻪﻠﻈـﺖ آدﻳﭙـﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑ ـﻏ. ﺗﻴﻤﺎر ﮔﺮدﻳـﺪ 
  ﺳــﺎﻋﺖ84 و 42ﭘــﺲ از. (1) ﺑــﻮد5lm/gμآزﻣﺎﻳــﺸﺎت، 
ﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر ﺷـﺪه و  ﺳﻠﻮل ﻫﺎ ﺑﺎ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ، ﻣﺠﺎورت ﺳﻠﻮل 
، (ﺑـﺪون ﻣﺠـﺎورت ﺑ ـﺎ آدﻳﭙـﻮﻧﻜﺘﻴﻦ )ﻫـﺎي ﻛﻨﺘـﺮل  ﺳـﻠﻮل
 ANR ﺗـﺎ در ﻣﺮاﺣـﻞ ﺑﻌـﺪ ،آوري ﺷـﺪﻧﺪ ﺗﺮﻳﭙﺴﻴﻨﻪ و ﺟﻤـﻊ 
  .ﻫﺎ اﺳﺘﺨﺮاج ﮔﺮدد آن
  
  :ANDcﺖ  و ﺳﺎﺧANRاﺳﺘﺨﺮاج 
   ﺑــــــﺎ اﺳــــــﺘﻔﺎده از ﻛﻴــــــﺖ ﺑﻴــــــﻮزول ANR
 وﻃﺒﻖ دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ ﻣﺮﺑﻮﻃﻪ اﺳﺘﺨﺮاج  (aisyalaM-xulfoiB)
ﺷﺪه و ﻏﻠﻈﺖ و ﻛﻴﻔﻴﺖ آن ﺑـﻪ روش اﺳـﭙﻜﺘﺮوﻓﻮﺗﻮﻣﺘﺮي 
ﺳﭙﺲ ﺑـﺎ . ﻴﺪ ﮔﺮدﻳﺪ ﺗﻌﻴﻴﻦ و ﺗﺄﻳ ( ﻧﺎﻧﻮدراپ)در ﻣﻘﻴﺎس ﻛﻢ 
اﺳـﺘﻔﺎده از ﻛﻴـﺖ و ﻃﺒـﻖ دﺳـﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ ﺷـﺮﻛﺖ ﺳـﺎزﻧﺪه 
ﻣﻴﻜﺮوﮔﺮم از ﻫـﺮ  3در ﺣﺪود (adanaC-omrehT)ﻛﻴﺖ 
  .ﺑﻪ ﻛﺎر رﻓﺖ ANDcﺣﺎﺻﻠﻪ ﺑﺮاي ﺳﺎﺧﺘﻦ  ANRﻧﻤﻮﻧﻪ 
  :ﺑﺮرﺳﻲ ﺑﻴﺎن ژن اﺳﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ
 ﺑـﺎ و RCP emiT laeR ﺑﻴﺎن ژن اﺳﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑﺎ روش
 ﺗﻮﺳـﻂ دﺳـﺘﮕﺎه ( neerg rebyS)اﺳﺘﻔﺎده از ﺳﺎﻳﺒﺮ ﮔـﺮﻳﻦ 
 . ﺑﺮرﺳﻲ ﮔﺮدﻳﺪ)ailartsuA-0003  ttebroC(eneG-rotoR
 اﺳـﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳـﺪ و  ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ژن ﻣﺮﺟـﻊ HDPAGاز ژن 
ﻫـﺎي ﺗﻴﻤـﺎر ﺷـﺪه و ﻣﻴﺰان ﺑﻴـﺎن ژن اﺳـﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ در ﮔـﺮوه 
 3ﺑـﺮاي ﻫـﺮ ﻧﻤﻮﻧـﻪ . ﮔﻴﺮي ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻮرد اﻧﺪازه 
اﺳـﺘﻔﺎده در  ﺗﻮاﻟﻲ ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫـﺎي ﻣـﻮرد . ﺗﻜﺮار اﻧﺠﺎم ﮔﺮدﻳﺪ 
ﺷﺮاﻳﻂ اﻧﺠﺎم آزﻣﺎﻳﺶ .  آورده ﺷﺪه اﺳﺖ 1  ﺷﻤﺎره ﺟﺪول
 59ﺎي  دﻗﻴﻘـﻪ ﻓﻌـﺎل ﺷـﺪن آﻧـﺰﻳﻢ در دﻣ ـ5: ﻋﺒﺎرت ﺑﻮد از 
 95 ﺛﺎﻧﻴـﻪ، 51 درﺟﻪ ﺑﻪ ﻣـﺪت 59 ﺳﻴﻜﻞ ﺷﺎﻣﻞ 04درﺟﻪ، 
  . ﺛﺎﻧﻴﻪ03 درﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﺪت 27 ﺛﺎﻧﻴﻪ و 02درﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﺪت 
  
  ﺗﻮاﻟﻲ ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي ﻣﻮرداﺳﺘﻔﺎده و ﻃﻮل ﻣﺤﺼﻮل :1 ﺷﻤﺎره ﺟﺪول
  
  ژن ('3-'5)ﺗﻮاﻟﻲ ﭘﺮاﻳﻤﺮ  ﻃﻮل ﻣﺤﺼﻮل
 211
 GTTTCCACCTCCTCACCCACA :drawroF
 HDPAG GATGTCGTTGTCCCACCACCT :esreveR
 CTTGACGGTCACATGTCCCTTCT :drawroF 37
 nitcenoetsO ATGGAGAGGGTGTGGCTCGA :esreveR
  
ﻳﻴﺪ ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻗﻄﻌـﺎت ﺄﭘﺲ از اﻧﺠﺎم آزﻣﺎﻳﺶ، ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺗ 
 اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﻫﺮ ژن و ﻋﺪم ﺣﻀﻮر ﻣﺤﺼﻮﻻت ﻏﻴﺮاﺧﺘﺼﺎﺻﻲ 
( evruC gnitleM)و ﭘﺮاﻳﻤﺮ داﻳﻤﺮ، ﻧﻤﻮدار ﻣﻨﺤﻨـﻲ ذوب 
ﻣﻴـﺰان ﺑﻴـﺎن ژن .  ﮔﺮﻓـﺖ  ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗـﺮار ،ﺑﺮاي ﻫﺮ ژن 
 ارزﻳـﺎﺑﻲ TCΔΔاﺳﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑﺎ روش ﻛﻤﻲ ﻧﺴﺒﻲ و ﺗﻌﻴﻴﻦ 
 .[TCΔΔ = TCΔ( ﺗﻴﻤﺎر ﺷﺪه )- TCΔ( ﺗﻴﻤﺎر ﻧﺸﺪه)ﮔﺮدﻳﺪ 
اﺳـﺘﺎﻧﺪارد ﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻴﺰان ﺑـﺎزدﻫﻲ واﻛـﻨﺶ، ﻧﻤـﻮدار 
 ANDc ﻫـﺎي ﻣﺨﺘﻠﻔـﻲ از ﺑﻪ اﻳﻦ ﻣﻨﻈـﻮر رﻗـﺖ . رﺳﻢ ﮔﺮدﻳﺪ 
ﺠـﺎم  اﻧRCP emiT laeRﻫـﺎ واﻛـﻨﺶ ﺗﻬﻴﻪ ﺷـﺪ و ﺑـﺮاي آن 
 ﻫــﺎيﺳــﭙﺲ ﻣﻨﺤﻨ ــﻲ اﺳــﺘﺎﻧﺪارد ﺑﺮﺣــﺴﺐ ﻏﻠﻈــﺖ . ﮔﺮدﻳ ــﺪ
ﻫـﺎ،  آن )dlohserht elcyc( tC و ﻣﻴـﺰان ANDcﻣﺨﺘﻠﻒ 
رﺳﻢ ﮔﺮدﻳﺪ و ﺑـﺎزدﻫﻲ  RCPemiT laeRﺗﻮﺳﻂ دﺳﺘﮕﺎه 
 5.11 SSPSاﻓﺰار  ﻫﺎ ﺑﺎ ﻧﺮم در ﻧﻬﺎﻳﺖ داده .واﻛﻨﺶ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺷﺪ
  . آﻧﺎﻟﻴﺰ و ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺷﺪﻧﺪtset -tو آزﻣﻮن آﻣﺎري 
  
  ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
   ﺑـ ــﺮ روي 5lm/gμﭙـ ــﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑـ ــﻪ ﻣﻴـ ــﺰان ﺛﻴﺮ آدﻳﺄﺗـ ــ
  
 
  ﻋﻄﺮﻳﻪ ﺗﻘﻲ زاده و ﻫﻤﻜﺎران     
 
912  2931ﺑﻬﻤﻦ  ، 901 ، ﺷﻤﺎره ﺑﻴﺴﺖ و ﺳﻮم دوره                                                              م ﭘﺰﺷﻜﻲ ﻣﺎزﻧﺪران                      ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮ 
 ﭘﮋوﻫﺸﻲ
 ﻧــﺸﺎن داد، آدﻳﭙــﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑﻴــﺎن ژن CMSVﻫــﺎي  ﺳــﻠﻮل
 و 42 در زﻣﺎن ﻫـﺎي CMSVﻫﺎي اﺳﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ را در ﺳﻠﻮل 
ﻧﻤـﻮدار )  اﻓـﺰاﻳﺶ داد  ﺑﺎر 3/6 و 2/71ﺗﺮﺗﻴﺐ  ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻪ 84
 ﺑ ــﺎر ﺗﻜــﺮار 3ﻧﺘ ــﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻ ــﻞ از (. <p 0/50( )1ﺷ ــﻤﺎره 




  ﺑ ــﺮ ﺑﻴ ــﺎن  5lm/gμدﻳﭙ ــﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑ ــﺎ ﻏﻠﻈــﺖ ﺗ ــﺎﺛﻴﺮ آ :1ﻧﻤ ــﻮدار ﺷ ــﻤﺎره 
   ﺳﺎﻋﺖ84 و 42در زﻣﺎن ﻫﺎي  CMSVژن اﺳﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ در رده ﺳﻠﻮﻟﻲ 
  
ﭘـﺲ از ﺗﺮﺳـﻴﻢ ﻣﻨﺤﻨـﻲ اﺳـﺘﺎﻧﺪارد ﺑـﺮاي ژن ﻣﺮﺟـﻊ 
   ﺷــﻴﺐ ﻣﻨﺤﻨــﻲ اﺳــﺘﺎﻧﺪارد ،و اﺳــﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ (HDPAG)
   ﻣﺤﺎﺳــﺒﻪ ﺷــﺪ و ﻣﻴــﺰان -3/544 و -3/944ﺑــﻪ ﺗﺮﺗﻴــﺐ 
اﺳـﺘﺎﻧﺪارد ﺑـﻪ ﺑﺎزده واﻛـﻨﺶ ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ﺷـﻴﺐ ﻣﻨﺤﻨـﻲ 
 ﻧﻤـﻮدار .  ﻣﺤﺎﺳـﺒﻪ ﺷـﺪ  درﺻـﺪ 59/1 درﺻـﺪ و 59ﺗﺮﺗﻴﺐ 
 ﻣﻨﺤﻨﻲ اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﻣﺮﺑـﻮط ﺑـﻪ ژن ﻣﺮﺟـﻊ را ﻧـﺸﺎن 2 ﺷﻤﺎره




  ﻣﻨﺤﻨﻲ اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ژن ﻣﺮﺟﻊ :2 ﺷﻤﺎره ﻧﻤﻮدار
ﺗﻜﺜﻴ ــﺮ اﺧﺘ ــﺼﺎﺻﻲ  ﻣﻨﺤﻨ ــﻲ ذوب، ﺣﺎﺻ ــﻞ از ﻧﻤ ــﻮدار
 ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ و ﻋﺪم ﺟﻔـﺖ ﺷـﺪن ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫـﺎ را ﻧـﺸﺎن ﻫﺎي ژن




   ﻣﺮﺑـﻮط ﺑـﻪ ﺑﻴـﺎن emit laer ﻣﻨﺤﻨـﻲ ذوب واﻛـﻨﺶ  :3ﻧﻤـﻮدار ﺷـﻤﺎره 
  HDPAG ﻣﻘﺎﺑﻞ ژن ﻣﺮﺟﻊژن اﺳﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ در 
  
  ﺑﺤﺚ
 ﺑﻴﺎن ژن اﺳـﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ،ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ 
 اﻓﺰاﻳﺶ داده اﺳـﺖ و ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان CMSVﻫﺎي را در ﺳﻠﻮل 
ﺷـﺮاﻳﻂ در  ﻳـﻚ ﻋﺎﻣـﻞ اﻓـﺰاﻳﺶ دﻫﻨـﺪه ﻛﻠـﺴﻴﻔﻴﻜﺎﺳﻴﻮن
 در ﻣـﻮرد اي ﻛـﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ . ﻛﻨـﺪ زﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ ﻋﻤﻞ ﻣﻲ آ
ﻫــﺎي ﺛﻴﺮ آدﻳﭙ ــﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑ ــﻪ روي ﺗﻜﺜﻴ ــﺮ و ﺗﻤــﺎﻳﺰ ﺳــﻠﻮل ﺄﺗ ــ
 ﻣـ ــﺸﺨﺺ ﺷـ ــﺪ ﻛـ ــﻪ ،اﺳﺘﺌﻮﺑﻼﺳـــﺖ ﺻـ ــﻮرت ﮔﺮﻓـــﺖ 
ﻛﻨﺪ ﻫﺎي اﺳﺘﺌﻮﺑﻼﺳﺖ را زﻳﺎد ﻣﻲ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺳﻠﻮل 
و ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﻳﺶ واﺑـﺴﺘﻪ ﺑـﻪ دوز و زﻣـﺎن ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ آﻟﻜـﺎﻟﻦ 
 1ﻦ اﺳﺘﺌﻮﻛﻠـﺴﻴﻦ و ﻛـﻼژن ﻧـﻮع ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز و ﺗﻮﻟﻴـﺪ ﭘـﺮوﺗﺌﻴ 
در  ﺣـﺎل ﺑ ـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑ ـﻪ ﻳﺎﻓﺘ ـﻪ اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ . (92)ﺷـﻮد ﻣـﻲ
 اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻴـﺎن اﺳـﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﻛـﻪ ﻳﻜـﻲ ،CMSVﻫﺎي  ﺳﻠﻮل
ﻫـﺎ ﻫﺎي ﺗﺮﺷﺢ ﺷﺪه ﺗﻮﺳـﻂ اﺳﺘﺌﻮﺑﻼﺳـﺖ دﻳﮕﺮ از ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
 ﻛـﻪ ﺑـﻪ يدر ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ دﻳﮕـﺮ . ﺑﺎﺷـﺪ ﻧﻤـﻲ دور از ذﻫـﻦ  اﺳﺖ
ﻮد ﻫـﺎي ﺑـﺎ ﻛﻤﺒ ـ ﻋﺮوﻗـﻲ در ﻣـﻮش ﺑﺮرﺳﻲ ﻛﻠﺴﻴﻔﻴﻜﺎﺳﻴﻮن 
ﻫـﺎي ﺛﻴﺮ آدﻳﭙـﻮﻧﻜﺘﻴﻦ در ﺳـﻠﻮل ﺄآدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ در ﺑـﺪن و ﺗ ـ
ﻋﻀﻼﻧﻲ ﺻﺎف دﻳـﻮاره ﻋـﺮوق در ﺷـﺮاﻳﻂ آزﻣﺎﻳـﺸﮕﺎﻫﻲ 
 ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ ﻛﻪ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻟﻜـﺎﻟﻦ ،ﭘﺮداﺧﺘﻪ ﺑﻮد 
 و 2xnuRﻓ ــﺴﻔﺎﺗﺎز، ﺗﺮﺷ ــﺢ اﺳﺘﺌﻮﻛﻠ ــﺴﻴﻦ، ﺑﻴ ــﺎن ﭘ ــﺮﺗﺌﻴﻦ 
 ﻫﺎي ﻋﻀﻼﻧﻲ ﺻﺎف دﻳﻮاره ﻋـﺮوق ﻣﻌﺪﻧﻲ ﺷﺪن را در ﺳﻠﻮل 
  ﻳﻌﻨﻲ آدﻳﭙـﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ،ﻛﻨﺪﻣﻬﺎر ﻣﻲ ( sCMSVC)ﻛﻠﺴﻴﻔﻴﻪ ﺷﺪه 
  ن ژن اﺳﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑﺮ ﺑﻴﺎدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦاﺛﺮ آ
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ﻫـﺎي در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ذﻛﺮ ﺷﺪه ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻛﺎﻫﺶ دﻫﻨﺪه ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
ﻏﻠﻈـﺖ . (03)درﮔﻴﺮ در ﻛﻠﺴﻴﻔﻴﻜﺎﺳﻴﻮن ﻋﻤﻞ ﻛـﺮده اﺳـﺖ 
 و 03lm/gμﺷـﺪه آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑﻪ ﻛﺎر رﻓﺘﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ذﻛﺮ 
 oviv nI ﺑﻪ ﻋـﻼوه در ﺷـﺮاﻳﻂ ، روز ﺑﻮده02ﻣﺪت اﺛﺮ آن 
ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ رﺳـﺪ اﺧـﺘﻼف ﻧﺘـﺎﻳﺞ 
 .اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪات ﻣﺎ ﺑﻪ دﻻﻳﻞ ﻓﻮق ﺑﻮده اﺳﺖ
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﻳﮕﺮي ﻛﻪ ﺑﻪ ﺑﺮرﺳﻲ ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ 
ﺳـﺎﻻن ﻣـﺴﻦ و ﺑﻴﻤـﺎري ﻋـﺮوق ﻛﺮوﻧـﺮ ﻗﻠﺒـﻲ در ﺑـﺰرگ 
 ﺑـﻴﻦ اﻓـﺰاﻳﺶ آدﻳﭙـﻮﻧﻜﺘﻴﻦ و ،ﭘﺮداﺧﺘـﻪ ﺑـﻮد ﻣـﺸﺎﻫﺪه ﺷـﺪ
ي ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮ ﻗﻠﺒﻲ ارﺗﺒﺎط اﻓﺰاﻳﺶ رﻳﺴﻚ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎر 
ﻏﻠﻈ ــﺖ آدﻳﭙ ــﻮﻧﻜﺘﻴﻦ در اﻳ ــﻦ . (52)ﻣ ــﺴﺘﻘﻴﻢ وﺟ ــﻮد دارد 
 اﺳـــﺖ و ﺑـ ــﻪ آدﻳﭙـ ــﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﻧﻘـــﺶ 21/6lm/gμ ﻣﻄﺎﻟﻌـ ــﻪ
  .آﺗﺮوژﻧﻴﻚ داده ﺷﺪه اﺳﺖ
اي ﺳـﻄﺢ اﺳـﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ در ﺧـﻮن ﺑﻴﻤـﺎران  در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ
 اﻓﺰاﻳﺶ ﻧﺸﺎن داده و اﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ،ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻛﻠﺴﻴﻨﻮز ﻋﺮوق 
 ﺗﻨﻬـﺎ وﭘﻴـﺸﻨﻬﺎد ﺷـﺪه اﺳـﺖ ﻋﻨﻮان ﺑﻴﻮﻣﺎرﻛﺮ ﺗﺸﺨﻴـﺼﻲ  ﻪﺑ
ﻧﻘﺶ اﺣﺘﻤﺎﻟﻲ ﺑﺮاي اﻳﺠـﺎد آﺗﺮواﺳـﻜﻠﺮوز ﺑـﻪ اﺳـﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ 
ﺣـﺎﻟﻲ ﻛـﻪ ﻣﻤﻜـﻦ اﺳـﺖ  در. (51)ﻧﺴﺒﺖ داده ﺷـﺪه اﺳـﺖ 
ﻫـﺎي ﻣﺤـﺎﻓﻈﺘﻲ در ﻋﻨﻮان ﻳﻜﻲ از ﻣﻜﺎﻧﻴـﺴﻢ  ﻪاﺳﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑ 
ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻛﻠﺴﻴﻨﻮز ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮ اﻓﺰاﻳﺶ ﭘﻴﺪا ﻛـﺮده 
ﻋﻨـﻮان ﻋﺎﻣـﻞ  ﻪﺑ ـﻛﻪ ﺑﻪ ﻧﻘﺶ اﺳﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ  ﺟﺎﻳﻲاز آن . ﺑﺎﺷﺪ
ﻃـﻮر ﻗﻄـﻊ اﺷـﺎره ﻧـﺸﺪه  ﻪاﻓﺰاﻳﻨﺪه رﻳﺴﻚ آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوز ﺑ 
ﺳﺎزي درﻛﻠﺴﻴﻔﻴﻪ ﺷﺪن اﺳﺖ، اﮔﺮ اﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻧﻘﺶ ﻓﻌﺎل 
ﻋﻨﻮان ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨـﺪه ﻛﻠـﺴﻴﻔﻴﻜﺎﺳﻴﻮن ﻋﻤـﻞ  ﻪﻧﺪاﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ و ﺑ 
ﻧﻤﺎﻳﺪ، ﻃﺒﻴﻌﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﻧﻘﺶ ﻣﺤﺎﻓﻈﺘﻲ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﻛﻪ در 
ﺿـﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺣﺎ ﻫـﺎي ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﻜﺮري اﺛﺒﺎت ﺷﺪه ﺑﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ 
  .ﺳﻮ ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد ﻧﻴﺰ ﻫﻢ
ﻃﻮر ﺧﻼﺻﻪ اﮔﺮ اﺳﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻋﺎﻣـﻞ ﻓﻌـﺎل  ﻪﺑ
ﻛﻨﻨﺪه ﻛﻠﺴﻴﻔﻴﻪ ﺷﺪن ﻋﺮوق در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﻮد، ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ 
ﺛﻴﺮ ﺄﺑﻪ اﻳﻦ ﻧﻜﺘﻪ ﻛـﻪ در اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ اﺳـﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺗﺤـﺖ ﺗ ـ
ﺗـﻮان ﻧﺘﻴﺠـﻪ ﮔﺮﻓـﺖ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ اﺳـﺖ، ﻣـﻲ 
ﻫـﺎي  در ﺳﻠﻮل آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑﺎ ﺗﺸﺪﻳﺪ ﻓﺮاﻳﻨﺪ ﻛﻠﺴﻴﻔﻴﻪ ﺷﺪن 
ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎﻋﺚ ﺗﺸﺪﻳﺪ آﺗﺮواﺳـﻜﻠﺮوز ﺷـﻮد دﻳﻮاره ﻋﺮوق ﻣﻲ 
ﻋﻨﻮان ﻳـﻚ ﻋﺎﻣـﻞ دﻓـﺎﻋﻲ و ﺟﺒـﺮان  ﻪاﻣﺎ اﮔﺮ اﺳﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑ 
ﻛﻨﻨﺪه در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﻨﮕﻲ ﻋﺮوق درﻧﻈﺮﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﻮد، 
ﻫـﺎي ﺿـﺪ اﻟﺘﻬـﺎﺑﻲ در ﻃﻮرﻛﻪ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑﺎ وﻳﮋﮔﻲ  ﻫﻤﺎن
ﺘﻴﻦ  ﺑﺎ اﻓـﺰاﻳﺶ اﺳـﺘﺌﻮﻧﻜ ،ﻛﺎﻫﺶ آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوز ﻧﻘﺶ دارد 
  .ﻧﻴﺰ اﺛﺮ ﻣﺤﺎﻓﻈﺘﻲ در ﺑﺮاﺑﺮ آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوز ﺧﻮاﻫﺪ داﺷﺖ
آدﻳﭙـﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺗﻮان ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي ﻛﺮد ﻛـﻪ در ﭘﺎﻳﺎن ﻣﻲ 
ﻫـﺎي ﺻـﺎف ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻴﺎن ژن اﺳﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ در ﺳـﻠﻮل 
ﮔـﺮدد و ﺑـﺴﺘﻪ ﺑـﻪ ﻧﻘـﺶ اﺳـﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﻋﻀﻼت ﻋﺮوق ﻣـﻲ 
ﺗﻮاﻧﺪ اﺛﺮ ﺗـﺸﺪﻳﺪ ﻛﻨﻨـﺪه و ﻳـﺎ ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨـﺪه در ﻛﻠـﺴﻴﻔﻴﻪ  ﻣﻲ
  .ﺑﺎﺷﺪﺷﺪن ﻋﺮوق داﺷﺘﻪ 
  
  ﺳﭙﺎﺳﮕﺰاري
ﻫﺰﻳﻨﻪ ﻃﺮح ﭘﮋوﻫﺸﻲ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺗﻮﺳـﻂ 
ﻣﻴﻦ ﺄﻣﻌﺎوﻧﺖ ﭘﮋوﻫﺸﻲ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮد ﺗ ـ
  .ﮔﺮدد وﺳﻴﻠﻪ ﺗﺸﻜﺮ ﻣﻲ ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺪﻳﻦ
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